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ВОЗМОЖНЫЕ МЕХАНИЗМЫ ДЕЙСТВИЯ ИСКУССТВЕННОГО
ПНЕВМОТОРАКСА В ЛЕЧЕНИИ ДЕСТРУКТИВНЫХ ФОРМ
ТУБЕРКУЛЕЗА ЛЕГКИХ
УО кГроdненскuй zосуdарсmвенный меduцuнскuй унuверсumеm)), Гроdно, Беларусь
Обследовано 26 пациентов с р€вличными формами десц)уктивного ryберкулеза легких, в
лечении которьж наряду со стандартной химиотерапией использовЕuIи искусственный
пневмоторакс. Изучены основные параметры кислородтранспортной функции крови и
прооксидантно-антиоксидантного ба,rанса при деструктивном ryберкулезе легких на фоне
искусственного пневмоторакса, Установлено, что положительный эффект коллапсотерапии
реализуется через влияние кислородтранспортной функции крови и газоц)ансмиттера No,
проявJuIющийся в уменьшении прооксидантно-антиоксидантЕого дисба.ланса.
Кпючевьtе слова: туберкулез легких, кислородтранспортнаrI функция крови,
искусственЕый пневмоторакс, прооксидантно-антиоксидантный баланс
введение. Туберкулез (тБ) представляет собой проблему общественного здравоохранения в
сц)анах Европейского региона ВОЗ, что связанно с ростом множественной лекарственной
устойчивости (МЛУ) [9]. Ежеголно в мире регистрируется около 1,8 млн смертей, так или иначе
ассоциированных с ТБ, или около 24 на 100 тыс. наседения [1]. Среди пациентов с вьUIвленным
деструктивным ТБ легких доля умерших значительно выше, чем у вtIервые выявленных в целом [11].
Каверна в легкиХ явлrIется мощныМ бактериа-пьным резервУаром, на который достаточно сложно
воздействовать с помощью лекарственной терапии, особенно в случЕUIх стойкого сохранения
деструкции при нzlJIичии МЛУ, в связи с чем, необходимо решать вопрос об изменении лечебной
тактики [8].
Щля повышениrI эффективности химиотерапии (хт) успешно применяют
коллапсообразующие методики (искусственный пневмоторакс (ИП), лока,rьный искусственный
коллаIIс легкого при установке эндобронхиального клапана, а затем экстраплевральный IIневмолиз с
пломбировкой силиконовой пломбой) [7,18]. В настоящее время достаточно широко используют
гипотензивный пневмоторакс, механизм действия которого объясняется механо-биологической
теорией [2], однако многие аспекты его эффектов не изучены. Ранее авторами были получены данныео характере изменения кислородтранспортной функции (ктФ) крови и прооксидантно-
антиоксидантного баланса при ТБ легких [16]. В связи с этим представляется целесообразным оценка
влиrIния гипотензивного ИП на кислород зависимые процессы. Щель исследования - изучение
возможных механизмоВ действия ИП в лечении деструкТивных форм ТБ легких п)лем определения
основных параметров КТФ крови и прооксидантно-антиоксидантного баланса.
Материал и методы. Обследовано 26 пациентов с р€lзличными формами деструктивного ТБ
--Iегких, которые проходили лечение в условиrIх уз гокЦ <Фтизиатрия>. В связи с отс}.тствием
]инамики деструктивных изменений в легких на фоне стандартной Хт, лечение дополнилц Ип.
Показаниями к применениЮ иП являлисЬ следующие формы тБ легких: очаговый и
ltнфильтративный в фазе расrrада, кавернозный, ограниченный диссеминированный в фазе распадапри наличии бактериовыделения с замедленной динамикой кJIинико-рентгенологических
показателей. Ип применяли после третьего-четвертого курса Хт при достижении частичного или
;1о_-Iного рассасывания очагово-инфильтративных изменений или очагов диссеминации, а полость
эаспада сохраняласЬ. При первичной инсуфляции вводили 150-200 мл воздр(а. Повторное введение
возд}ха выполняли на следуюЩие сутки или череЗ день после рентген контролrI в количестве 250-З50
}1-1 возд}ха. Последующие процедуры производили через 4-5 суток в количестве 300-400 мл, затем,
как правило, один рuIз в неделю по 400-500 мл. Количество вводимого возд).ха зависит от бысцrоты
3ГО УТИЛИЗаЦИи иЗ ПлеврzlJIьноЙ полости. Кlрс коллапсотерапии составлял 4-6 месяцев[З].
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Показатели КТФ крови, прооксидантно-антиоксидантного баланса, активности L-аргинин-NО
системы оценивЕLпи до н€L]]ожения ИП и после (через 2 месяца). Проведение данного исследования
выполIUIлось с согласия пациентов и рiврешения комитета по биомедицинской этике Гродненского
государственного медицинского университета.
С помощью микрогzLзоана,тизатора <Syntesis-15> фирмы <Instrumentation Laboratory)), в
исследуемых пробах крови из)п{али величины рО2, рСО2, рН, степень насыщения црови кислородом
(SO2), кислородную емкость крови (КЕК). Сродство гемоглобина крови (СГК) оценивztJIось по
покzIзателю р50 фО2. соответствующее 50% насыщению гемоглобина кислородом), определяемому
спектрофотометрическим методом при температуре 37СО, рЦ: 7,4,рСО2:40 мм рт.ст. (p50",un). ЗатеМ
рассчитыв€uIся р50 цри ре€l,tьных значениях рН, рСО2 и температуры ф5Oр"-) по фОРМУЛаМ
J.W. Severinghaus [20]. На основании полученных данных по уравнению Хилла определялось
положение кривой диссоциации оксигемоглобина (КДО).
Кислотно-основное состояние крови опредеJuIлось на основе номограмм Siggard-Andersen по
следующим показателям: реальный и стандартный избыток буферных оснований (ABE/SBE),
стандартный бикарбонат (SBE), концентрация гидрокарбоната (НСОз-), общей углекислоты (ТСО2),
стандартного бикарбоната (SBC).
Изуrали показатели прооксидантно-антиоксидантного баланса. Содержание диеноВых
коньюгатов (ДК) опредеJuIли по интенсивности УФ-поглощения, характерного для
конъюгированных диеновых структур гидроперекисей липидов, в области 2З2-2З4 нм на
спектрофrцтометре (СМ 220З <Solap. Уровень м€lJIонового ди€Lльдегида (МДА) определяли
спектрофотомец)ически по интенсивности окраски комплекса розового цвета, образованного в
реакции с 2'-тиобарбитуровой кислотой, на спектрофотометре <Sоlаr> РVl251С при длине волны 535
нм [6]. Активность катаJIазы оценивzlJIи по количеству окрашенного продукта в реакции HzOz С
молибденовокислым аммонием, имеющего максимtlJIьное светопоглощение при длине волны 410 нм
на спектрофотометре <Solan РV1251С[6]. Концентрацию восстановленного глутатиона изучали по
модифицированному методу J. Sedlak и R. Lindsay [20]. Уровень церулоплilзмина определялИ
методом Равина [6]. Солержание в плазме п,-токоферола и ретинола оценивzlли по методу S.T. Тауlоr
[221.
Продукцию монооксида азота (NO) оценивчuIи по суммарному содержанию нитрат/нитритОв
(NОз-Л{О2-) в плазме крови спектрофотометрическим методом, основанным на цветноЙ реакции с
использованием реактива Грисса при длине волны 540 нм [l7].
статистическая обработка пол)л{енных результатов проводилась с использованием Пакета
обработки данных Statistica for Windows, версия l7.0 и офисного приложениlI Excel. ВычислялоСь
среднее арифметическое (М), средцяJI ошибка (m). Щостоверность р€lзличиrl между группами
пациентов считzlJIи при р<0,05.
Результаты и их обсуждение. В исследуемой группе пациентов преобладали лица мужского
пола (73,08ОZ), молодого и трудоспособного возраста. Среди исследуемых клинических форм
преобладает инфильтративный ТБ легких (51 ,69ОА), в 7З,O8Yо слу{аев наблюдается МЛУ, выСОКИЙ
удельный вес факторов риска ТБ. Сроки исподьзования ХТ до применения ИП составили: дО 3
месяцев -8пациентов(З0,17%); 3-4месяца -8(З0,'7'7Уо);5-6месяцев-5пациентов(19,2З%);бОлее
6 месяцев _ 5 (1,9,2ЗУо).В процессе комплексноЙ терапии отмечается уменьшение выраженноСТИ
воспа,IIительных процессов, наблюдается клиническое уJýлIшение. Применение ИП в сроки до 6
месяцев, при лечении деструктивного ТБ легких, позволило достигнуть абациллирования в 88,46О/о
случаев и закрытия полостей распада - в 84,62О/о.
В таблице 1 приведена характеристика КТФ крови в условиlIх применения ИП. Отмечается
повышение концентрации гемоглобина на 8,0% (р<0,05), при кавернозном - gа 4,480/о (р<0,05), а при
инфильтративном - на J,88o/o (р<0,05). При этом наблюдается рост КЕК. Ее прирост составляет
|2,54Оh (р<0,05), более выраженный рост этого показателrI отмечается при инфильтративном на
1'7,88Оh (р<0,05), в то время как при кавернозном - на З,470k (р>0,05). Ве;rичина SO2 при этОм
увеличивается на 20,6|О/о 0r<0,05), при кавернозном - на 20,9Yо (р<0,05), а при инфильтративном - на
||,75О/о Ф<0,05). Отмечается повышение рО2 при ИП на 24,06Уо (р<0,05), ес.-Iи при кавернозном ТБ
легких - на З,l25Yо (р>0,05), то при нфильтративном - на 33,83% (р<0,05). Показатели кислотно-
основного состояния крови в этих условиях достоверно не из\Iен_L.II{сь It оставaL,Iись в предеJIах
нормzшьного диапазона.
При использовании данного метода в лечении ]ecTp}-Kтl{Bнbrx форrr ТБ легких вьuIвлено
уменьшение р5Oо"- на ],54Оh 0?<0,05), что свидете-lьств\,ет о c.]BIlIe кривой диссоциации
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ОКСИГеМоглобина влево. Уменьшениер5Oстацд составJIяет 6,77Оh (р<0,05). Существенных р€lздичий в ее
сдвиге между исследуемыми формами ТБ легких на фоне Ип не выявлено.
* - достоверные различия по отношению к пациентам до применения искусственного пневмоторакса
У пациентов с ТБ легких возникают морфофункцион€lJIьные изменения сосудистого
ЭнДОТелия, выраженность которьtх зависит от особенностеЙ течения процесса: при повышении
степени тяжести цроцесса, увеличении его расIIространенности и нарастании в организме размеров
микобактери€lJIьноЙ lrоrrулrlции rrроцессы паракринноЙ регуляции в эндотелии сосудов нарушаются,
возникает дисб€шIанс, создающиЙ предпосылки к развитию периферическоЙ вазоконсц)икции [5]. При
ГиПоксии роль No может быть двоякоЙ: при умеренноЙ ее степени он выступает в роли фактора
аДаПтации (увеличивается его депонирование в сосудистоЙ стенке в виде динитрозильных
КОМПлексов желеЗа, и нарастает экспрессия эндотели€LтьноЙ изофомы NО-синтазы), а при тяжелоЙ
форме - превалирует NО-индуцируемый апоптоз, к которому особенно чувствительны макрофаги,
ТиМОциТы и неЙроны [13]. Известно, что NO в легких в физиологических концентрациях ингибирует
циклооксиген€lзу, тормозя высвобождение тромбоксана Л2, а при стимулJ{ции индуцибельной
изофомы NО-синтазы происходит гиперпродукцияNО, окzlзывzul провосп€iJIительное действие tl0]. В
ИССлеДовании использование ИП сопровождается снижением концентрации No фис.1) gа З5,45Yо
Р<0,05). Отмечаемое изменение активности L-аргинин-NО системы может окztзывать влияние на
СГК, Предполагается }п{астие газотрансмитгера NO в формировании функционulJIьных свойств
гемоглобина rrуtем модификации его сродства к кислороду через системные и регионарные,
внутриэритроцитарные механизмы регулrIции, что имеет значение в патогенезе гипоксических
состояний, окислительного стресса организма и особенно для их коррекции [19]. Монооксид €Lзота
}л{аствует в реryлJIции кислород связывающих свойств крови в сосудистом компартменте, в
результате его взаимодействия с гемоглобином происходит образование его рttзличных форм,
которые играют роль своеобразного tulлостерического регулrIтора функциональной активности
данного протеина на уровне отдельных его тетрамеров, что может иметь значение для формирования
ТабЛ. 1. Изменения показателей кислородтранспортной функции крови при искусствеЕном пневмотораксе у
пациентов с дестрyктивным лезом легких
показатель
Клиническая форма деструктивного ryберкулеза легких
PJ\rfrDf,Dirr lJwUPлJ
кавернозныи
инфильтративный в фазе
распаJIа
искусственныи пневмоторакс
до после до после до после
n 26 26 8 8 15 15
р50 о"-,мм
рт.ст.
29,97+1,4з 27,7l,+|,з2* 28,64+0,85 26,89+0,52* з0,11+1,26 27,9|+7,51*
p5O"ruro, мм
рт.ст.
29,2з+1,28 27,25+1,29* 28,69+0,99 26,58*0,68* 29,2з+1,38 27,l5+1,,3з*
гlл l22_04+16_2,7 1з 1,8l+15.86* 125.38+15.5з 1з 1,0+12.0* 120,07*l7,0l l29,5з+l5.11*
кЕк" об% |6,2]+2,|5 l 8,з 1+2, 16* l7,0l+1.9з 17,6+1.з5* |5,6+2.32 18,з9+2,28*
So" % 33.18+4.57 40.02*5.06* 34,598*3,56 41.8з+з_06* зз,28+4.з4 З'7,|9+з"77*
РО2,мм
рт.ст.
22,65+2,з9 28,1+5,06* 24,0+2,5 24,75+|,зl* )) )+1 1,1 29"7\+5,69*
ед. 7.з68+0.02g 7.405+0.041* 7.39lt0.0243 7.44.з+0.065* 7362+0,027 7.384+6.6з2*
рСО2,мм
рт.ст.
48,67*3,18 48,з7+4,05 49,09+2,48 47,56+2,17 48,5+з,6,7 49,98+4,з5
нсо3-,
ммоль/л 30, l 8+2,40 29,55+2,0з з|,64+з,27 29,з+2,025 29,42+2,0,| з0,09+2,,7
ТСо" моль/л з1"7з+2,48 з1,4+2.4 зз.44+з,25 з2,0+3.025 з0.79+229 з1,6|+2.12
АвЕ,
ммоль/л
4,22+2,06 4,69+2,зб 5,0*2,05 5,35+2,98 з,92+,229 4,68+2,|,7
SBE,
ммоль/л
4,\9+2,49 4,8|+2,69 5,|+2,405 5,53+3,46 з,75+2"l1 4,86+2,з9
SBC,
ммоль/л 26,4,7+7,55 27,\7+1,84 26,58*1,39 2,7,6t2,3 26,49*1,88 27,I9+|,71,
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функциональных своЙств гемоглобина и формировании потока О2 В Ткани и ПОДДеРЖаНИИ
прооксидантно-антиоксидантного равновесия в организме [4].
;
, 2в
15
столбики) проведениЯ искусственнОго пневмотоРаксапрИ туберкулезе легких: деструктивный (1), кавернозный
(2), инфильТративный в фазе распаДа (3).* - достоверные различиJ{ по отношению к пациентам до применения
искусственного пневмоторакса
на фоне применениrI Ип отмечается снижение всех ан€Lлизируемых нами показателей
активности процессов перекисного окисления липидов (рис.2). Концентрация дк в IIлазме
уменьшаетС я на З7 ,55О/о (р<0,05). Более значительнОе снижение данного параметра наблюдается при
инфильтративном ТБ легких - на 42,06Уо Qr<0,05), тогда как при кавернозном - На 26,44уо (р<0,05).
Снижение уровнЯ ЩК в эриТроцитарноЙ массе прИ этом отмеЧается на 3з,69% (р<0,05), при
кавернозноМ этот показатель уменЬшаетсЯ на з9,11% (р<0,05). Также наблюдается уменьшение
уровня МЩД в плазме на4З,81Yо (р<0,05). в эритроцитарной массе 
_на25,21О^ (р<0,05).
Диеновы€ хоЕьбвты {плаама}, ЕД/вл Диеновые коньюrаты {эртитроцитарная масе},
Малоновый диалядеrид {влаама}, мьмольlл Малоновый диilвдеrкд {эритроцитарная масса),
Рис. 2. Изменение активностИ процессоВ перекисногО окислениЯ липидовдО (темныЙ столбик) и после (светлый
столбик) проведения искусственного пневмотораксапри туберкулезе легких: деструктивный (1), кавернозныЙ
(2), инфильТративный в фазе распаДа (3).* - достоверные различия по отношению к пациентам до применениJ{
искусственного пневмоторакса
в процессе комплексного лечения с использованием Ип улучшается степень антиоксидантной
защиты (Таблица 2). Дктивность каталазы по сравнению с исходньi\{и Jанными увеличивается на
20,24ОД (р<0,05): прИ инфильтраТивноМ - на1r7,89YоQ?<0,05), при кавеРнозноМ - на20,7зУо (р<0,05).
Повышение уровнЯ восстанов,]rенного глутатиона на фоне ИП наб--tю.]ается на |5,90/о (р<0,05), но
более выражено при кавернозцоМ ТБ легких На22,54уо Ф<0,05). При испо.rьзовании ИП отмечается
уменьшение конценц)аЦии церулопЛulзмина на2З,470^ (р<0,05) по сравнению с исходными данными,
практическИ в одинаковОй степенИ выражено, как прИ кавернозно\r (на 21,08%, р<0,05), так и при
ВД/мл
i
28Ре
п
зи
то
ри
й Г
ГМ
У
Ю.А, Шейфер, В.В. Зuнчук
инфильтраТивноМ ТБ легких (на 20,78О/о, р<0,05). На фоне применения комплексного лечения
отмечаетсЯ увеличение концентрацИя с-токоферола в 2,06 раза (р<0,05). Уровень данного
антиоксидаНта в большей степенИ возрастаеТ на фоне ИП прИ инфильтраТивноМ (в2,29 раза,р<0,05)ТБ легких. Изменение показателей прооксидантно-антиоксидантного ба,rанса и концентрации NO в
крови у исследуемого контингента свидетельствует об уменьшении вьIраженности окислительного
стресса.
табл. 2. Состояние антиоксидантной системы крови при искусственном пневмотораксе у пациентов с
+ - достоверные различиlI по отItошению к пациентам до применения искусственного пневмоторакса
при Ип наблюдается коллабирование легкого, и как следствие, уменьшение объема легочного
поля, что снижает жизненную емкость легких, и, следовательно, нарушается функция внешнего
ДЫХаНИЯ [15]. ПО ЛИТеРаТурным данным ИП приводит к уменьшению вентиляции на 10-15% и
поглощениrI кислороДа на 5-14Yо ОТ ПеРВоначальной функции коллабированного легкого t2].Применение коллапсообРазующиХ методик в лечениИ деструктивных форм ТБ легких требует
изучения функциональных аспектов данных методов I12], Использование гипотензивного
пневмоторакса в укороченной методике (в течение 4-6 месяцев) минимизирует вероятность
возникновениrI ригидного легкого, что наблюдается при длительном (З-5 лет) использовании ИП [2].
вьrявлено стимулирующее действие Ип на регионарный кровоток, усиление которого отмечается в
)л{астке IIоражения [14]. Ул1^lшение микроциркуляции, повышение артериztJIизации крови
происходящие за счет смещение Кдо влево, сгtособствует снижению активности процессов
перекисного окисления липидов, повышецию потенциала антиоксидантной защиты. Сдвиг KflO
влево можно расценивать, как попытку организма компенсировать кислородную недостаточность в
условиях, когда нарушена функция внешнего дыхания, а также это может иметь благо11риятное
значение, обладая антиоксидантным эффектом В усдовиях нарушенной утилизации кислорода
тканями.
по результатам данных, в развитии положительного эффекта црименения Ип при тера11ии
деструктивных форм ТБ легких задействованы кислородзависимые механизмы, реализуемые через
вклад СГК, газотрансмИттера NO, способствующие уменьШению прояВлений окислительного стресса.
Заключение. Полученные данные о rrрименении ИП в составе комплексной ХТ при
деструктивньш формах ТБ легких свидетельствуют о tIовышении эффективности проводимого
лечения. Положительный эффект коллаrrсотерапии реализуется через участие КтФ крови и
газоц)ансмиттера No, ведущиХ к уменьшениЮ прооксидантно-антиоксидантного дисба"rанса.
выявлены особенности кислород зависимых процессов при гипоксическом синдроме при р€lзличных
вариантах течения ТБ легких. Уменьшение содержания нитрат/нитритоВ в пл;вме крови пациентов с
ТБ легких имеет знаЧение длЯ формирования КТФ крови и активности свободнорадикальных
процессов при исследуемых формах ТБ, что также необходимо учитывать rrри проведении
патогенетической терапии с использованием ИП.
Литераryра:
I1]. Васuльева И.l. //Туберкулез и болезни легких; 2017. Ns7. С, 8-16
|2l. BuHHuK 1. l. Современная газоваrI коллаtrсотерапия ryберкулеза легких /Астрахань: Астраханская гос.
мед. академия, 1999. 38с.
вным туоеркчлезом ле. -ких (M+m
показатель
деструкrивный туберщулез
Fiт.tническая форма деgгрtктивною ryбепкчлеза легких
кавернозтъй шtфиьтратртвньй в фазе оаспала
искусственшй гшевмоюракс
до после до после до после
n 26 26 8 8 15 15
Ката,чаз4 моль
Ьоэhпш/гНЬ 2з,77+з,04 28,5а2,2з* 2з,|5+2,74 2,7,95+|,94* 24,4зJ.з,22 28,80+2,50*
I_{ерулогшазпштн,
пг/л зз 1,15+50,з 25з,54+44* 290,ьз4,5 228,88121,41* з57,зз+з5,51 28з,O7д8,46*
воссrановленньй
гл}т.dтион,
мкмо,т/гНЬ
25,зз+4,1| 29,з5+2,73* 25,,7ч]',9 з|,59+2,2,18* 24,9ъ5,50 28,тr,85*
о-юкоферол,
мкмо,т,/л 8,79+2,16 18,09+4,47*
Q я)+))'7) 77,5|+4,ц* 8,23*1,з9 18,85+4,99*
29Ре
по
зи
то
р
й Г
рГ
М
У
Паmофuзuолоztlя
|Зl. Вольф С.Б., Гельберz И.С. Применение искусственного пневмоторакса в лечении туберкулеза легких в
современных условиlIх: инструкция по применению Jф051-0510: утв. М-вом здравоохранения Респ. Беларусь
27.09. Гродно: ГрГМУ,2010. -14 с.
|4]. Зuнчук В.В., Лепеев В.О., Гуляй И.Э. / Российский физиологический )еryрнал им. И.М.
Сеченова.20 16.Ns1O.C. 1 l76-1 1 84
|5f. Камuнская Г.О., Дбdуллаев Р.Ю., Комuссарова О.Г. // Вестник РАМН. 2012. Ns 11. - С, 29-33.
f6]. Камышнuков, В.С. Справочник по клинико-биохимической лабораторной диагностике: Мн.: Беларусь;
2002.495 с.
|7l. Ловачева О.В., Баеuров М.Д,., Баzdасарян Т.Р., KpacHuKoBa Е.В., Шерzuна Е.Д., Грuцай И.Ю. /i Туберкулез
и болезни легких, 20l7. N9 9. С. б0 -67.
|8). Скорняков C.H.i/ Туберкулез и болезни легких. 2015. ЛЪ3. С.16 -20.
f9f. Скряеuна Е,М. Клиническое руководство по лечению туберкулеза и его лекарственно-устоЙчивых форм
/Минск: МЗ РБ ГУ НИИ <Пульмонологии и фтизиатрип,2017. 130 с.
fl}f.Палеев Н.Р., СmоцкаяТ.В., Голuков П,П. ll Клиническая медицина. 2003. Ns2. С.28-З1.
||1f. Паролuна Л.Е., Морозова Т.И., Сапuна Т.Ю, ll Туберкулез и болезни легких. 2013. J\Ъ 5. С. 48 - 50.
||2]. Попова Л.Д., Шерzuна Е.Д., Ловачева О.В. u dр.ll Туберкулез и болезни легких. 2016. ЛЪ 9. С. 30 -З6.
||З). Чернеховская Н.Е., Поваляев А.В. // Эндоскопия.2072. N9З. С. 28*З6.
||4].ЧукановВ.И.,МuuluнВ.Ю.,СuzаевД.Т. llПроблемыryберкулеза.2004. Ns8. С.22-24.
|15l.Чухрuенко l.П. Спонтанный пневмоторакс / Щ.П. Чухриенко, М.В. .Щаниленко, В,А. Бондаренко, И.С,
Белый. Москва: Медицина, 1 97 З.-265 с.
[16]. Шейфер Ю.А., Зuнчук В.В. ll Здравоохранение. 2017. N97. С.5 - 11.
|17]. Непslеу К. lEree Radic. Biol. Med. 2000. Vo1.28, N10. Р. 1456*1462.
f78), Каrаmапоu М., Giamarellos-Bourboulis Е., Aпdroutsos G. /,{Rеч PneumolClin. 2017. Nэ73(4).Р,211-212.
[|9).Kolluru G.К., Prasai Р.К., Kaskas Д.М., Letchumaп V., Pattillo С,В. ll lotlrnal of Applied Physiology.2016.Vol.
20.р.26з_210.
|20]. SedlakJ.i/Anal. Biochem. 1968. Vоl25. Р.1,92105.
|2|]. Severiпghaus J.l|. //Joumal of Applied Physiology. 1966. Vоl. 21. Р. 108-1l6.
|22]. Taylor S.Z. // Lipids. 197б. Vоl. 11. , Ng 7. Р.5З0-538.
Посцпила в редЕкIцтю: 12.12.20\'7 r.
уtJ.д. SHEIFER" I/.V. ZINCHUK
POSSIBLE MECHANISMS OF ACTION ОF ARTIFICьL PNEI]}IOTHORAX IN ТНЕ TREATMENT
оF DESTRUCTIIaE FORMS оF TIjBERCIJLOSIS оF LUNGS
Grоdпо State Medical Uпivеrsiф, Grоdпо, Belarus
Summary
Twenty-six patients with various forms of destructive pulmonary tuberculosis were examined, who
were treated with artificial pneumothorax along with standard сhеmоthеrару. The main parameters of blood
oxygen carrying and prooxidant-antioxidant balance in destructive pulmonary tuberculosis against artificial
pneumothorax have been studied. In the course of this study, it is established that the positive effect of
collapse is realized through the participation о of blood oxygen саrrуiпg and the NO gas transporter, leading
to а decrease in the prooxidant-antioxidant imbalance.
Кеу words: pulmonary tuberculosis, of blood oxygen carrying, artificial pneumothorax, prooxidant-
antioxidant balance
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